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Изучен клинический эффект и динамика иммунологических показателей (IL-1β, IL-6, TNF-α, IFN-γ) в прогрессирующую 
и стационарную стадии псориаза с применением фармакологического препарата Стемокин®. На фоне лечения отме-
чалось достоверное снижение уровня IL-1β, TNF-α и IFN-γ, что сопровождалось выраженным клиническим эффектом. 
В комплексной терапии установлены два варианта реагирования иммунной системы.
Ключевые слова: иммунологические показатели (IL-1β, IL-6, TNF-α, IFN-γ), псориаз, фармакологический препарат 
Стемокин®. 
The authors examined the clinical effect and dynamics of immunological indices (IL-1β, IL-6, TNF-α, IFN-γ) at the progressing 
and stationary stages of psoriasis with the administration of Stemokin®. A reliable reduction of IL-1β, TNF-α и IFN-γ was observed 
against the background of treatment and was accompanied with an evident clinical effect. Two variants of the immune system 
response were revealed for the complex therapy.
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псориаз считается генетически детерминиро-
ванным хроническим заболеванием с преимуще-
ственным поражением кожи, в основе которого ле-
жат гиперпролиферация и нарушение дифференци-
ровки эпидермальных кератиноцитов, изменение 
иммунного гомеостаза кожи с образованием имму-
нозависимых цитокинов и медиаторов, усиливаю-
щих пролиферацию «неполноценных» кератиноци-
тов, а также индуцирующих воспалительную реак-
цию в дерме [1—6]. В настоящее время существует 
множество концепций патогенеза псориаза, однако 
ни одна из них не является общепризнанной. 
На сегодняшний день доказана мультифактори-
альная природа дерматоза, одним из звеньев пато-
генеза которого является аутоиммунный механизм, 
характеризующийся активацией клеточного звена 
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иммунной системы, вызывающей воспалительный 
процесс с Th1 — цитокиновым профилем [7].
Установленное гиперактивное состояние 
Т-хелперов при псориазе сегодня рассматрива-
ется в качестве главного механизма, приводяще-
го к эпидермальной пролиферации с нарушением 
дифференцировки кератиноцитов, расширению 
сосудов, пролиферации и кумуляции нейтрофилов 
и Т-лимфоцитов [8].
Активация Т-клеток является ключевым событи-
ем в каскаде взаимодействий клеток воспалитель-
ного инфильтрата, кровеносных сосудов и керати-
ноцитов [9]. 
За последние годы приоритетным направлением 
стало изучение цитокинового профиля у больных 
псориазом, так как именно цитокинам отводится 
одна из ключевых ролей в развитии данного заболе-
вания.
преобладающими в псориатических очагах явля-
ются цитокины Th1-типа: интерферон-γ (IFN-γ) и фак-
тор некроза опухолей-α (TNF-α), интерлейкин-12 (IL-12) 
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[8, 10]. TNF-α рассматривается как основной цитокин в 
каскаде аутоиммунных нарушений при псориазе и яв-
ляется мощным модификатором воспалительных им-
мунных реакций. Одновременно с повышением уровня 
TNF-α повышается уровень IL-1β, 2, 6, 7, 8 и IFN-γ [11].
Главный цитокин IFN-γ вырабатывают антиген-
презентирующие клетки, CD4+ и CD8+ T-лимфоциты 
и кератиноциты [12—14]. IFN-γ и TNF-α активируют 
кератиноциты к выработке IL -6, 7, 8, 12, 15, 18 [15, 
16]. IFN-γ и другие цитокины являются причиной 
гиперпролиферации кератиноцитов, а IFN-γ и IL-15 
увеличивают резистентность кератиноцитов к апоп-
тозу [17—19]. Важную роль в гиперпролиферации 
эпидермиса при псориазе играет также повышен-
ная продукция TNF-α и эпидермального фактора ро-
ста. Указанный цитокиновый каскад при псориазе 
может стать самоподдерживающимся процессом, 
замыкающим порочный круг.
В конечном счете на коже образуется воспали-
тельная папула, являющаяся следствием внутри-
эпидермальной инфильтрации CD8+ T-лимфоцитами 
и нейтрофилами, утолщения эпидермиса, пролифе-
рации и ангиогенной реакции ткани, полностью ре-
конструирующих вовлеченный участок кожи [13].
Выявленные в последние годы нарушения содер-
жания биологических медиаторов, воздействующих 
на клетки-мишени кожи и других органов и объ-
единенных в единую систему иммунного ответа, 
отражают механизм и динамику патологического 
процесса на разных фазах развития заболевания. 
Несмотря на значительное количество работ, посвя-
щенных исследованию колебаний уровня цитокинов 
у больных псориазом, полная картина трансформа-
ции этих показателей до конца не раскрыта, поэто-
му дальнейшее изучение цитокинового статуса при 
данном дерматозе является весьма актуальным. 
В настоящее время установлено повышенное со-
держание провоспалительных цитокинов и цитокинов 
широкого спектра действия в псориатической папуле, 
данные о содержании этих цитокинов в перифериче-
ской крови остаются весьма неоднозначными.
В связи с вышесказанным перспективным на-
правлением повышения эффективности лечения 
больных псориазом является применение препа-
ратов, влияющих на реакции клеточного и гумо-
рального иммунитета, а также неспецифическую 
резистентность организма и назначаемых наря-
ду с традиционной терапией. К таким препара-
там можно отнести новый отечественный имму-
номодулятор Стемокин® производства ЗАО «Центр 
«пептос» (москва, регистрационное удостоверение 
лСР-003014/09-160409). Стемокин® оказывает кор-
ригирующее действие на клеточные и гуморальные 
звенья иммунитета, нормализуя цитокиновый про-
филь, однако механизм действия и точки приложе-
ния данного препарата до конца не изучены [20].
Стемокин® является натриевой солью синтетиче-
ского трипептида, состоящего из L-аминокислотных 
остатков изолецитина, глутаминовой кислоты 
и триптофана. Основу механизма действия Стемо-
кина® составляют стимуляция процессов диффе-
ренцировки клеток и цитопротективный эффект. 
Стемокин® оказывает регулирующее влияние на ре-
акции клеточного, гуморального иммунитета и не-
специфическую реактивность организма; облада-
ет выраженной детоксикационной активностью, 
которая определяется структурой и молекулярной 
природой препарата, повышает устойчивость кле-
точных мембран к цитотоксическому действию ле-
карственных препаратов и химических веществ, 
снижает их токсичность. 
Цель исследования: изучить клиническую эф-
фективность применения препарата Стемокин® 
в комплексной терапии больных псориазом в про-
грессирующей и стационарной стадии и оценить 
динамику иммунологических показателей в про-
цессе лечения. 
Материал и методы
под наблюдением находились 68 больных псо-
риазом.
Критерии включения:
вульгарный псориаз легкой и средней степени • 
тяжести в прогрессирующей стадии;
мужской пол;• 
возраст от 18 до 55 лет;• 
информированное согласие пациента на уча-• 
стие в исследовании.
 Критерии исключения:
лица, получающие другие виды иммунной тера-• 
пии на момент проведения исследования;
развитие побочных эффектов от проводимой те-• 
рапии;
наличие декомпенсированной хронической со-• 
матической патологии;
нарушение режима лечения;• 
осложненный аллергологический анамнез;• 
алкоголизм, наркомания.• 
Участие в исследовании только мужчин объяс-
няется тем, что они легче соглашаются на участие 
в исследовании. Кроме того, чем более однороден 
собранный материал, тем меньше ошибка репрезен-
тативности при его статистической обработке, что 
является одним из основных требований, предъяв-
ляемых к проведению выборочных исследований.
В зависимости от схемы лечения все пациен-
ты путем рандомизации были разделены на две 
группы. применение метода рандомизации (про-
водилась простая рандомизация с использованием 
таблицы случайных цифр) позволило обеспечить 
равномерное распределение больных по возрасту, 
длительности и тяжести заболевания.
Основную группу составили 34 пациента, полу-
чавших наряду с традиционной терапией препарат 
Стемокин®. 
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методика применения Стемокина®: всем боль-
ным препарат назначали по 1 мл 0,01% раствора 
внутримышечно 1 раз в сутки в течение 10 дней, за-
тем по 1 мл 1 раз в сутки через день в течение сле-
дующих 10 дней. Длительность курса лечения 20 
дней. Возраст больных варьировал от 18 до 50 лет, 
в возрасте 18—27 лет было 25 пациентов, в воз-
расте 28—37 лет — 5 пациентов, в возрасте 38—
50 лет — 4 пациента, средний возраст больных со-
ставил 26 лет. Давность заболевания варьировала 
от 3 нед. до 9 лет. Среди провоцирующих факторов 
больные отмечали психоэмоциональный стресс, ви-
русные и инфекционные заболевания (ОРВИ, анги-
на). Изучение структуры сопутствующих заболева-
ний не выявило каких-либо особенностей. 
Группу сравнения составили 34 больных в воз-
расте от 18 до 55 лет (средний возраст 29 лет), ко-
торым проводили традиционную терапию, вклю-
чавшую применение 30% раствора тиосульфата 
натрия 10 мл внутривенно № 10; эссенциале форте 
5 мл внутривенно в аутокрови № 10; 5% раствора 
аскорбиновой кислоты 2 мл внутримышечно № 10; 
ретинола пальмитата внутрь по 400 000 мЕ в сутки, 
витаминов группы В (В1, В6, В12) по 1 мл внутримы-
шечно № 10; общее Уф-облучение при зуде — ан-
тигистаминных препаратов. Наружно назначали 
серно-салициловую, нафталановую, дегтярную, па-
павериновую мази. 
патологический процесс на коже был представ-
лен папулами и бляшками различных размеров 
округлой формы, розового и ярко-красного цвета 
с серебристо-белым шелушением на поверхности. 
Выявлялись феномены псориатической триады. 
Для объективной оценки степени тяжести забо-
левания и эффективности терапии использовали 
индекс PASI. Клинической ремиссией считали пол-
ное разрешение очагов поражения или уменьшение 
величины индекса PASI не менее чем на 96% от ис-
ходного. Значительное улучшение констатировали 
при уменьшении индекса PASI на 76—95%, улучше-
ние — при уменьшении индекса PASI на 26—75%. 
За отсутствие эффекта принимали уменьшение ин-
декса PASI менее чем на 26% от первоначальной его 
величины.
Иммунологическое обследование включало в себя 
определение интерферонового статуса (спонтанный 
и индуцированный IFN-γ) и цитокинового профиля 
(IL-1β, IL-6, TNF-α), поскольку считается, что именно 
эти цитокины поддерживают воспалительный про-
цесс на системном уровне [21]. Контрольную группу 
составили 34 практически здоровых мужчин в воз-
расте 18—55 лет.
Основной группе больных, получавших в ком-
плексной терапии препарат Стемокин®, иммуноло-
гическое обследование было проведено до начала 
лечения и повторно на 21-й день терапии. 
Уровень циркулирующих цитокинов определяли 
методом иммуноферментного анализа с примене-
нием тест-систем производства ООО «протеино-
вый контур» (Санкт-петербург). постановку метода 
осуществляли согласно рекомендациям фирмы-
производителя.
Терапия проводилась под контролем общеклини-
ческих анализов крови и мочи, биохимического ис-
следования крови.
Статистический анализ осуществляли примене-
нием пакетов программ Microsoft Excel и Statistica 
6.0. Значимость различий между группами рассчи-
тывали с использованием критериев Крускала—
Уоллиса и Вилкоксона. Все расчеты выполнены 
в Microsoft Excel, Statistica 6.0. 
Результаты и обсуждение
У больных с легкой степенью тяжести заболева-
ния, получавших в комплексном лечении препарат 
Стемокин®, уже с первых дней лечения отмечалась 
выраженная положительная динамика кожного про-
цесса, заключавшаяся в значительном уменьшении 
зуда, прекращении периферического роста папул 
и появления свежих эффлоресценций. У 13 больных 
со средней степенью тяжести заболевания начиная 
с 3—4-го дня лечения наблюдалась устойчивая по-
ложительная динамика, проявлявшаяся постепен-
ным уменьшением зуда, прекращением появления 
свежих высыпаний, исчезновением на 7—10-й день 
периферического ободка роста (симптом пильнова). 
Исходные значения индекса PASI в основной группе 
варьировали от 6,4 до 20,0 (среднее значение 11,6) 
в группе сравнения — от 7,2 до 19,9 (среднее значе-
ние 12,2).
при оценке состояния больных на 21-й день ле-
чения значения индекса PASI в основной группе 
варьировали от 0 до 6,6 (среднее значение 2,66), 
в группе сравнения — от 2 до 10,1 (среднее значение 
6,13) (рис. 1). 
В основной группе клиническая ремиссия (умень-
шение индекса PASI более чем на 96%) была достиг-
нута у 6 пациентов, значительное клиническое улуч-
шение (уменьшение индекса PASI на 76—95%) — у 16, 
клиническое улучшение — у 12 (рис. 2—5). В группе 
сравнения значительное клиническое улучшение от-
мечено у 5 больных, клиническое улучшение — у 28, 
незначительное улучшение (отсутствие выраженно-
го регресса псориатических элементов) — у 1. 
при анализе результатов иммунологических ис-
следований установлено значительное повышение 
содержания цитокинов в периферической крови 
больных псориазом по сравнению с группой прак-
тически здоровых лиц (см. таблицу).
Исследование содержания TNF-α в сыворотке 
крови больных псориазом до лечения выявило его 
достоверное повышение (p < 0,05; рис. 6). Суще-
ственных различий содержания TNF-α в зависимо-
сти от возраста пациентов не выявлено. У 3 паци-
ентов отмечались более высокие показатели TNF-α 
внутри группы, клиническая картина заболевания 
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Рис. 2. Псориаз обыкновенный, прогрессирующая стадия 
(до лечения). Пациент С., 1958 г. рождения
Рис. 3. Псориаз обыкновенный, регрессирующая стадия 
(21-й день лечения). Пациент С., 1958 г. рождения
Ðèñ. 1. Ñðåäíÿÿ âåëè÷èíà èíäåêñà PASI äî ëå÷åíèÿ è íà 21-é äåíü òåðàïèè áîëüíûõ ïñîðèàçîì
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Рис. 4. Псориаз обыкновенный, прогрессирующая стадия 
(до лечения). Пациент К., 1953 г. рождения
Рис. 5. Псориаз обыкновенный, регрессирующая стадия (21-й 
день лечения). Пациент К., 1953 г. рождения
Таблица
Уровень исследованных цитокинов в периферической крови практически здоровых добровольцев и больных псориазом 
до лечения (в пг/мл)



















Примечание. Достоверность различий показателей в сравниваемых группах: * р < 0,05; ** р > 0,05.
Ðèñ. 6. Ñîäåðæàíèå IL-1β è TNF-α â ñûâîðîòêå êðîâè ïðàêòè÷åñêè çäîðîâûõ ëþäåé (1) è áîëüíûõ ïñîðèàçîì 
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Ðèñ. 7. Ñîäåðæàíèå IFN-γ â ñûâîðîòêå êðîâè ïðàêòè÷åñêè çäîðîâûõ äîáðîâîëüöåâ (1) è áîëüíûõ ïñîðèàçîì 















Ðèñ. 8. Âàðèàíòû èììóííîãî ðåàãèðîâàíèÿ íà ïðîâîäèìóþ êîìïëåêñíóþ òåðàïèþ.
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TNF-α
IL-1β
у этих больных характеризовалась большей распро-
страненностью и стойкостью процесса. 
До сих пор нет четких данных о содержании бел-
ков семейства IL-1 в эпидермисе и сыворотке боль-
ных псориазом. Нами установлено достоверное по-
вышение содержания в сыворотке крови провос-
палительного цитокина IL-1β по сравнению с тако-
вым в группе практически здоровых добровольцев 
(p < 0,05; см. рис. 6). 
Уровень провоспалительного цитокина IL-6 
в сыворотке крови больных достоверно не отличал-
ся от показателя в группе здоровых лиц (p > 0,05; 
см. таблицу), хотя и имел тенденцию к повышению. 
Содержание IFN-γ в сыворотке крови больных 
было достоверно выше, чем в группе практически 
здоровых лиц (p < 0,05; см. таблицу). 
Для оценки адекватности ответа цитокиновой 
системы на лечение проведена повторная оценка со-
стояния цитокинового статуса у больных псориазом 
основной группы на 21-й день лечения. Установле-
но достоверное снижение содержания TNF-α и IFN-γ 
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по сравнению с исходными показателями до лече-
ния (p < 0,05; рис. 7). 
по результатам исследований нами были вы-
делены два варианта иммунного реагирования на 
проводимую комплексную терапию.
первый вариант характеризовался исходно вы-
соким уровнем провоспалительных цитокинов, 
по окончании терапии которого наблюдалось до-
стоверное снижение исследуемых показателей 
(p < 0,05), что сопровождалось выраженным клини-
ческим эффектом. 
при втором варианте ответа выявлялись изна-
чально низкие показатели цитокинов, что могло 
свидетельствовать о неадекватном реагировании 
иммунной системы на данное заболевание. Это огра-
ничило запуск каскада реакций для формирования 
иммунного ответа. при данном варианте течения 
псориаза после лечения отмечалось незначитель-
ное увеличение содержания TNF-α и особенно IL-1β 
и IL-6, хотя также наблюдался выраженный клини-
ческий эффект (рис. 8).
Выводы
1. Выявленные у больных псориазом клинико-
лабораторные взаимосвязи подтверждают вовле-
ченность иммунной системы в регуляцию патоло-
гических процессов при этом дерматозе и важную 
роль цитокинов в его патогенезе.
2. У больных псориазом в сыворотке крови выяв-
лен достоверно повышенный уровень провоспали-
тельных цитокинов (IL-1β, TNF-α) и IFN-γ по сравне-
нию с группой практически здоровых лиц. В резуль-
тате проведенного лечения, включавшего наряду 
с традиционной терапией иммуномодулирующий 
препарат Стемокин®, обнаружено достоверное сни-
жение уровня IL-1β, TNF-α и IFN-γ, что сопровожда-
лось выраженным клиническим эффектом. при ком-
плексной терапии установлены два варианта реаги-
рования иммунной системы. 
3. полученные данные обосновывают целе-
сообразность назначения иммуномодулирующих 
препаратов в комплексном лечении больных псо-
риазом. 
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